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Te interesujące spostrzeżenia wskazują na kierunki dal-
szych badań, których celem powinna być próba odpowiedzi
na kluczowe pytania: jaka jest przyczyna i rzeczywiste zna-
czenie rokownicze zaobserwowanego zjawiska oraz w jakim
stopniu stężenie adiponektyny we krwi koreluje z jej stęże-
niem w mięśniu sercowym.
Mechanizmy odpowiedzialne za obniżenie stężenia adi-
ponektyny we krwi wkrótce po MI nie są znane. Sugeruje się,
że mniejsze stężenie adiponektyny w surowicy krwi chorych
na T2DM z przebytym MI może być wynikiem 3 procesów:
obniżenia jej syntezy w adipocytach i w niedokrwionych kar-
diomiocytach oraz zwiększonego zużycia tego hormonu
w procesach naprawczych [7].
Potwierdzenie pierwszej hipotezy wymagałoby wielokrot-
nych pomiarów stężeń adiponektyny we krwi w dłuższym cza-
sie, obejmującym również okres przedzawałowy. Jest to jed-
nak niezwykle trudne do wykonania. Drugi z proponowanych
mechanizmów wydaje się mało prawdopodobny, ponieważ
głównym źródłem produkcji tego peptydu, decydującym o je-
go koncentracji w krwiobiegu, jest tkanka tłuszczowa. Trzeci
wymagałby równoczesnego korelowania stężenia adiponekty-
ny we krwi z rozległością strefy uszkodzenia serca.
Dane dotyczące związku między adiponektyną i CRP są
rozbieżne. Stężenia tych peptydów w surowicy krwi zależą
bowiem od wielu czynników [5, 8]. Wykazano m.in., że stęże-
nie adiponektyny u chorych na T2DM zależy nie tylko od stop-
nia kontroli glikemii, ale również od rodzaju stosowanego leku
hipoglikemizującego [9]. Niektórzy badacze wykazali związek
między adiponektyną a CRP, inni zaś nie potwierdzili tej kore-
lacji. Niewielka liczba chorych objętych niektórymi badaniami
analizującymi związek adiponektyny i CRP z MI osłabia „siłę”
statystyczną uzyskanych wyników i sformułowanych wniosków.
Dlatego też potwierdzenie relacji między tymi dwoma biomar-
kerami jest niezwykle trudne i wymaga przeprowadzenia ba-
dań obejmujących bardzo dużą populację.
Należy jednak podkreślić, że niektórzy autorzy uważają,
że nawet pojedyncze oznaczenie stężenia adiponektyny
u chorych poddanych koronarografii może stanowić nieza-
Grupa badaczy z ośrodka war-
szawskiego [1] określiła stężenia adipo-
nektyny i białka C reaktywnego (CRP)
w ostrej fazie zawału serca (MI) oraz
w okresie rekonwalescencji u chorych
na cukrzycę typu 2 (T2DM) i u osób bez
cukrzycy. Uzyskane wyniki stanowiły
podstawę do wnioskowania, że niższe
stężenia adiponektyny w okresie rekon-
walescencji u chorych na T2DM mogą świadczyć o większym
i dłuższym okresie wykorzystywania adiponektyny w proce-
sach naprawczych i regeneracyjnych. Zasugerowano ponad-
to, że aktywny proces zapalny w obrębie blaszki miażdżyco-
wej może być jednym z czynników redukujących stężenia
adiponektyny w surowicy krwi.
Wnioskowanie to wymaga krótkiego komentarza, ponie-
waż rola stężenia adiponektyny jako biomarkera prognostycz-
nego w chorobach układu sercowo-naczyniowego jest kon-
trowersyjna [2]. Sugeruje się bowiem, że to raczej wysokie
niż niskie stężenia adiponektyny we krwi są złym czynnikiem
rokowniczym u chorych z niewydolnością serca. Z kolei wy-
kazano, że adiponektyna, wpływając korzystnie m.in. na stę-
żenie cytokin prozapalnych, ekspresję cząsteczek adhezyj-
nych i stężenie metaloproteiny, może stabilizować blaszkę
miażdżycową i poprawiać rokowanie w chorobie niedo-
krwiennej serca [3, 4].
W omawianej pracy [1] stężenia adiponektyny i CRP
oznaczono 3-krotnie w ustalonych punktach czasowych od
wystąpienia MI. W 2. i 5. dobie po MI w obu porównywa-
nych grupach (chorzy z i bez T2DM) nie wykazano różnic
między stężeniami adiponektyny. Wynik ten różni się od
obserwacji innych badaczy [5, 6]. Jednak u chorych na T2DM
stwierdzono istotnie niższe stężenia adiponektyny w 21. dniu
w porównaniu z 5. dniem po MI. Z kolei u osób bez T2DM
zanotowano znacznie wyższe stężenia adiponektyny w ostat-
nim dniu obserwacji. Pomiędzy 5. a 21. dobą badania zano-
towano również ujemną korelację pomiędzy stężeniem adi-




leżny czynnik prognostyczny ryzyka zgonu sercowo-naczy-
niowego i kolejnego MI. Wymaga to jednak, zgodnie ze sta-
nowiskiem autorów komentowanej pracy, przeprowadzenia
dalszych badań.
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